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Opinnäytetyön aiheena on tyypin 2 diabeteksen ja valtimotautien riskitekijöiden yhteys. Ta-
voitteena on selvittää, kuinka paljon diagnosoimatonta diabetesta ja sen esiasteita, kohon-
nutta paastoglukoosia sekä heikentynyttä glukoosinsietoa, on väestössä, jossa esiintyy val-
timotautien riskitekijöitä. Aihe on tärkeä, sillä diabetes on yleinen kansantauti, jolla on vaka-
via komplikaatioita ja joka vähentää elinajanodotetta 8–10 vuodella. Diabetesta kannattaa 
seuloa väestöstä myös siksi, että sen ehkäisytoimet olisivat kannattavia suhteessa sairau-
desta aiheutuviin kokonaiskustannuksiin. 
Opinnäytetyössä käytetty tutkimusaineisto on peräisin vuosina 2005–2007 Harjavallassa ja 
Kokemäellä suoritetusta HARMONICA-projektista (Harjavalta Risk Monitoring for Cardio-
vascular disease), jossa arvioitiin valtimotautien ja diabeteksen riskiä 45–70-vuotiailla kun-
talaisilla (n=6013). Heille lähetettiin tutkimuskutsun mukana kyselykaavake, jolla kartoitettiin 
valtimotautien ja diabeteksen riskitekijöitä. Tutkimuskutsuun vastanneiden henkilöiden 
(n=4421) kaavakkeiden perusteella väestöstä seulottiin henkilöt, joilla oli suurentunut riski 
sairastua valtimotautiin tai diabetekseen (n=3072). Suurimmalle osalle heistä (n=2752) suo-
ritettiin terveystarkastus sekä glukoosirasitustesti, ja plasman lipiditaso mitattiin. Opinnäyte-
työn analyysissä hyödynnettiin Harjavallasta kerättyä dataa (n=1469). 
Tutkimusaineistossa tyypin 2 diabeteksen esiintyvyys oli 7 % ja sen esiasteiden yhteensä 
23 %. Tarkemmin eriteltynä 11 %:lla oli suurentunut glukoosipitoisuuden paastoarvo, 8 %:lla 
heikentynyt glukoosinsieto ja 4 %:lla kumpikin edellä mainittu. Tutkimushenkilöt jaettiin vii-
teen ryhmään glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden perusteella yhden ryhmän muodostu-
essa henkilöistä, joilla oli normaali glukoosiaineenvaihdunta. Kun näitä ryhmiä vertailtiin 
data-analyysissä keskenään, tilastollisesti merkitseviä eroja löytyi jatkuvista muuttujista iän, 
paastoglukoosin, kahden tunnin glukoosiarvon, triglyseridien, systolisen ja diastolisen ve-
renpaineen, painoindeksin, ruokavalion rasvan laadun ja valtimotautien kokonaisriskin 
(SCORE) suhteen. Kategorisista muuttujista puolestaan sukupuolijakauman, koulutustason 
ja työn laadun suhteen löytyi tilastollisesti merkitseviä eroja ryhmien välillä. Opinnäytetyön 
tulokset tukevat osaltaan sitä tosiseikkaa, että etenkin lihavuus ja hypertensio ovat yhtey-
dessä diabeteksen ja sen esiasteiden esiintyvyyteen. 
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1 Johdanto  
 
Diabeteksella tarkoitetaan aineenvaihduntasairauksia, joita yhdistää veren suurentunut glu-
koosipitoisuus eli hyperglykemia. Hyperglykemia voi johtua joko haiman insuliinituotannon 
puutteellisuudesta, jolloin puhutaan tyypin 1 diabeteksesta, tai kudosten insuliiniresistens-
sistä, jolloin puhutaan tyypin 2 diabeteksesta. Tämä on karkea jako, ja potilailla voikin esiin-
tyä piirteitä kummankin edellä mainitun diabetestyypin alueelta. (Tyypin 2 diabetes: Käypä 
hoito -suositus, 2020.) Tässä opinnäytetyössä keskitytään tyypin 2 diabetekseen, joka yleis-
tyy Suomessa ja muualla maailmassa epidemian kaltaisesti.  
Prediabeteksella tarkoitetaan puolestaan verenglukoosiarvoja, jotka ovat normaalin ja dia-
beettisen välillä. Prediabetes edeltää tyypin 2 diabeteksen puhkeamista, ja jos potilaan elin-
tapoja pystytään muuttamaan jo tässä vaiheessa, tilan kehittyminen diabetekseksi voidaan 
parhaassa tapauksessa estää. Prediabetes määritellään joko heikentyneen glukoosin-
siedon tai veren glukoosipitoisuuden paastoarvon suurentumisen perusteella (Tyypin 2 dia-
betes: Käypä hoito -suositus, 2020).  
Diabeteksen ohella valtimotautien yleisimmät riskitekijät ovat ylipaino ja lihavuus, hyperten-
sio eli kohonnut verenpaine, dyslipidemia eli lipidiaineenvaihdunnan häiriöt, metabolinen oi-
reyhtymä ja tupakointi. Opinnäytetyön kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan näiden viiden 
riskitekijän yhteyttä diabetekseen ja prediabetekseen. Tavoitteena on selvittää, kuinka pal-
jon kyseisiä elimistön häiriötiloja esiintyy diabeetikoilla ja prediabeetikoilla sekä miten ne 
vaikuttavat diabeteksen ja prediabeteksen kehittymisen riskeihin. 
Kirjallisuuskatsauksen lisäksi työhön sisältyy tilastollinen data-analyysi. Opinnäytetyössä 
käytetty data on peräisin Harjavallassa ja Kokemäellä suoritetusta tutkimuksesta, jossa ar-
vioitiin valtimotautien ja diabeteksen riskiä 45–70-vuotiailla kuntalaisilla (n=6013). Heille lä-
hetettiin tutkimuskutsun mukana kyselykaavake, jolla kartoitettiin valtimotautien ja diabetek-
sen riskitekijöitä. Tutkimuskutsuun vastanneiden henkilöiden (n=4421) kaavakkeiden perus-
teella väestöstä seulottiin henkilöt, joilla oli suurentunut riski sairastua valtimotautiin tai tyy-
pin 2 diabetekseen (n=3072). Heistä suurimmalle osalle (n=2752) tehtiin hoitajan toimesta 
terveystarkastus sekä glukoosirasitustesti, minkä lisäksi plasman lipiditaso mitattiin. (Korho-




Opinnäytetyön tavoitteena on selvittää, kuinka paljon diagnosoimatonta diabetesta ja sen 
esiasteita, kohonnutta paastoglukoosia sekä heikentynyttä glukoosinsietoa, on väestössä, 
jossa esiintyy valtimotautien riskitekijöitä. Tutkimuksen aihe on merkittävä, sillä diabetes on 
yleinen kansantauti, jolla on vakavia komplikaatioita ja joka vähentää elinajanodotetta 8–10 
vuodella. Tämän vuoksi diabeteksen ehkäiseminen on tärkeää. Lisäksi diabeteksen hoito 
on kallista, ja ehkäisytoimet olisivatkin kannattavia suhteessa sairaudesta aiheutuviin koko-




2.1 Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöt 
 
2.1.1 Diabetes  
 
Tyypin 2 diabetes on glukoosiaineenvaihdunnan häiriötila, joka syntyy, kun kudosten insu-
liiniherkkyys ja haiman insuliinin eritys ovat epätasapainossa. Pääasiallisena syynä tähän 
on kudosten insuliiniresistenssi, jossa insuliinin vaikutus on heikentynyt ja glukoosin soluun-
otto häiriintynyt. Insuliiniresistenssi pakottaa haiman lisäämään insuliinin eritystä, jotta ve-
renglukoosi pysyisi normaalina. Ajan myötä haima kuitenkin väsyy, eikä pysty enää vastaa-
maan insuliiniresistenssin vuoksi lisääntyneeseen insuliinin tarpeeseen. Näin kehittyy glu-
koosiaineenvaihdunnan häiriö, heikentynyt glukoosinsieto, joka jatkuessaan etenee tyypin 
2 diabetekseksi. Muodostunut krooninen hyperglykemia liittyy insuliiniresistenssin lisäksi 
maksan lisääntyneeseen glukoneogeneesiin. (DeFronzo ym. 1992.) 
Diabeteksen klassiset oireet ovat jano, suuret virtsamäärät ja väsymys. Tyypin 2 diabetes 
voi kuitenkin olla pitkään oireeton. Tavallisesti sairaus todetaan aikuisiällä, ja sen kehittymi-
seen vaikuttavat niin perinnöllinen alttius kuin ympäristötekijätkin. Sairastumisikä on kuiten-
kin laskemassa samaan aikaan, kun diabetes yleistyy maailmanlaajuisesti. (Tyypin 2 diabe-
tes: Käypä hoito -suositus, 2020.) 
Diabetes voidaan diagnosoida plasman glukoosipitoisuuden perusteella. Verenglukoosi mi-
tataan joko vähintään kahdeksan tunnin paaston tai glukoosirasituskokeen jälkeen. Glukoo-
sirasituskokeessa (engl. Oral Glucose Tolerance Test, OGTT) otetaan ensin paastoveri-




mitataan uudelleen kahden tunnin kuluttua. Lisäksi oireiselta potilaalta satunnaisesti mitattu 
korkea verenglukoosiarvo sekä glykoitunut hemoglobiini HbA1c toimivat diagnostisina me-
netelminä. HbA1c kuvaa pitkäaikaista verenglukoosia. Prediabeteksella voidaan viitata joko 
veren glukoosipitoisuuden suurentuneeseen paastoarvoon (engl. Impaired Fasting Glucose, 
IFG), heikentyneeseen glukoosinsietoon (engl. Impaired Glucose Tolerance, IGT) tai näiden 
yhdistelmään. Raja-arvot on esitetty taulukossa 1. (Tyypin 2 diabetes: Käypä hoito -suosi-
tus, 2020.) 
 
Taulukko 1. Käypä Hoito -suosituksen mukainen glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden luo-
kittelu (WHO:n ja ADA:n kriteerit mainittu erikseen) (Tyypin 2 diabetes: Käypä Hoito -suo-
situs, 2020). 
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WHO = World Health Organization 
ADA = American Diabetes Association 
 
Diabeteksen pitkäaikaiset lisäsairaudet jaotellaan mikro- ja makrovaskulaarisiin eli pienten 
ja suurten suonten sairauksiin. Mikrovaskulaarisia komplikaatioita ovat retinopatia eli silmän 
verkkokalvon sairaus, neuropatia eli hermostomuutokset ja nefropatia eli munuaissairaus. 
Makrovaskulaarisiin komplikaatioihin kuuluvat valtimotaudit, joihin luetaan sepelvaltimotauti, 
aivoverenkiertohäiriöt ja perifeerinen valtimotauti. Lisäksi diabetes altistaa monille suun sai-




potilaalla voi olla diabetes vuosia ilman selviä kliinisiä piirteitä ja siten vähäoireiset kompli-
kaatiot saattavat kehittyä huomaamattomasti. Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden aikai-
nen diagnosointi olisikin ensiarvoisen tärkeää, jotta voitaisiin ehkäistä tai viivästyttää mikro- 
ja makrovaskulaaristen komplikaatioiden syntymistä. (Pedersen 2013.) Diabeteksen hoidon 
tavoitteena on mahdollisimman normaalin verenglukoositason ylläpitäminen (Tyypin 2 dia-
betes: Käypä Hoito -suositus, 2020).  
Vuonna 2013 maailman väestöstä arviolta 8 %:lla oli diabetes, ja määrän uskotaan kasva-
van 55 % vuoteen 2035 mennessä, jolloin diabetesta sairastaa lähes 600 miljoonaa ihmistä. 
Johtavina maina diabetestilastoissa nyt ja tulevaisuudessa ovat Kiina, Intia ja Yhdysvallat, 
joissa diabeetikoita on lukumäärällisesti eniten. Diabetes yleistyy ikääntyessä: suurinta sen 
esiintyvyys on 60–79-vuotiaissa. (Guariguata ym. 2014.) Väestömäärän kasvaessa ja eli-
najanodotteen pidentyessä diabetesta voidaan ajatella alati kasvavana taakkana, joka tulee 




Prediabeteksella tarkoitetaan yleisesti ottaen verenglukoosiarvoja, jotka ovat normaalin ja 
diabeettisen välillä (raja-arvot esitetty taulukossa 1). Se voidaankin mieltää diabeteksen esi-
asteeksi, jossa insuliiniresistenssi ja beetasolujen toimintahäiriö ovat jo alkaneet vaikuttaa 
glukoosiaineenvaihduntaan. Prediabetes on siten korkean riskin tila, joka edeltää tyypin 2 
diabeteksen kehittymistä. Suurimmalle osalle prediabeetikoista, jopa 70 %:lle, kehittyy lo-
pulta diabetes (Nathan ym. 2007). Elintavat ovat keskeisessä roolissa prediabeteksen ke-
hittymisessä ja niiden muuttaminen voi jopa estää tilan etenemisen edelleen diabetekseksi. 
Kaiken kaikkiaan prediabetes nostaa diabeteksen riskin noin kuusinkertaiseksi verrattuna 
normaaliin glukoosinsietoon (Twigg ym. 2007). 
Vuosittain 5 %–10 %:lla prediabeetikoista tila etenee diabetekseksi (Goyal ja Jialal, 2020). 
Samansuuruinen osuus palaa normaalin verenglukoosipitoisuuden alueelle (Tabák ym. 
2012). Tarkemmin ottaen prediabetes määritellään joko heikentyneenä glukoosinsietona 
(engl. Impaired Glucose Tolerance, IGT) tai veren glukoosipitoisuuden paastoarvon suuren-
tumisena (engl. Impaired Fasting Glucose, IFG) (Tyypin 2 diabetes: Käypä hoito -suositus, 
2020). Myös näiden yhdistelmä on mahdollinen. Meta-analyysissä, jossa tutkittiin prediabe-




mukaan. IGT-ryhmässä diabeteksen ilmaantuvuus oli 4–6 %, IFG-ryhmässä 6–9 % ja yhtä 
aikaa esiintyvien IGT:n ja IFG:n ryhmässä 15–19 %. (Gerstein ym. 2007.) IFG siis nostaa 
diabeteksen kehittymisen riskiä keskimäärin enemmän kuin IGT, mutta näiden kahden yh-
distelmä on kaikista haitallisin.  
IGT:n esiintyvyys maailmassa arvioitiin vuonna 2017 olevan 7 % ja sen ennustettiin vuoteen 
2045 mennessä nousevan 8 %:iin 20–79-vuotiaiden keskuudessa. Tämä tarkoittaa vuonna 
2017 noin 350 miljoonaa ihmistä ja vuonna 2045 noin 530 miljoonaa ihmistä. (IDF Diabetes 
Atlas 2017.) Prediabetes on yleistä etenkin länsimaissa. Vuosina 2005–2008 Yhdysval-
loissa arviolta 35 %:lla yli 20-vuotiaista aikuisista oli prediabetes, yli 65-vuotiaassa väes-
tössä vastaava luku oli 50 %. Tämä tarkoitti lähes 80 miljoonaa prediabeetikkoa yksin Yh-
dysvalloissa jo vuosikymmen sitten. (Centers for Disease Control and Prevention 2011.) 
Prediabetes nostaa tyypin 2 diabeteksen riskin lisäksi valtimotautien riskiä. Yleisimpien val-
timotautien riskitekijöiden esiintyvyyden on myös todettu olevan korkea prediabeetikoilla: 
eräässä tutkimuksessa jopa 95 %:lla oli dyslipidemia, 57 %:lla hypertensiota ja 17 % tupakoi 
(Benjamin ym. 2003). Prediabeteksen tunnistaminen ajoissa on siis tärkeää diabeteksen 
ehkäisemisen lisäksi myös valtimotautien ehkäisemisen vuoksi. Diabeteksen Käypä hoito -
suosituksessa kehotetaankin arvioimaan oireettomien aikuisten diabetesriski viiden vuoden 
välein. Prediabeteksen toteamisen jälkeen seurannan tulisi tapahtua vuosittain. (Tyypin 2 
diabetes: Käypä hoito -suositus, 2020.) 
 
2.2 Valtimotautien riskitekijöiden yhteys glukoosiaineenvaihdunnan häiriöihin 
 
Sekä valtimotautien riskitekijät että niiden ilmaantuvuus ovat yleisempiä diabeetikoilla, ja 
diabetes liitetäänkin korkeampaan valtimotautikuolleisuuteen (Kannel 1985). Seuraavaksi 
tarkastellaan ylipainon ja lihavuuden, hypertension, dyslipidemian, metabolisen oireyhtymän 
ja tupakoinnin yhteyksiä glukoosiaineenvaihdunnan häiriöihin eli prediabetekseen ja diabe-
tekseen. Kirjallisuuskatsauksessa ei huomioitu alle 18-vuotiailla tehtyjä tutkimuksia, vaan 
keskityttiin aikuisväestössä tehtyihin tutkimuksiin, sillä tilastollisessa analyysissä myöhem-
min käytettävän aineiston tutkimushenkilöt olivat 45–70-vuotiaita.  
 





Lihavuudella tarkoitetaan normaalia suurempaa rasvakudoksen määrää kehossa. Se altis-
taa monille eri sairauksille, kuten lipidiaineenvaihdunnan häiriöille ja verenpainetaudille, ja 
on sekä diabeteksen että valtimotautien riskitekijä. Lihavuus yleistyy jatkuvasti maailmassa 
inaktiivisen elämäntavan ja lihottavien ruokien runsaan käytön myötä. Yleisimmin lihavuus 
luokitellaan painoindeksin (engl. Body Mass Index, BMI) perusteella, mikä määritetään ja-
kamalla henkilön paino (yksikkö kg) hänen pituutensa neliöllä (yksikkö m2). Taulukossa 2 
on esitetty BMI-luokkien raja-arvot, jotka perustuvat WHO:n luokitukseen (WHO 2000). 
 
Taulukko 2. Käypä Hoito -suosituksen mukainen lihavuuden luokitus BMI:n perusteella (Li-
havuus (lapset, nuoret ja aikuiset): Käypä hoito -suositus, 2020). 




Vaikea lihavuus 35,0–39,9 
Sairaalloinen lihavuus ≥ 40,0  
 
 
Aikuisilla diabeteksen suhteellinen riski alkaa nousta jo normaalipainon alueella: miehillä 
alkaen BMI-luokasta 24 kg/m2 ja naisilla luokasta 22 kg/m2. BMI:n ollessa yli 30 kg/m2 dia-
beteksen riski nousee eksponentiaalisesti. (Kyrou ym. 2000.) Kiinalais-ruotsalaisessa tutki-
muksessa havaittiin, että 35–64-vuotiailla tutkimushenkilöillä samassa BMI-luokassa kiina-
laisilla oli todennäköisemmin diabetes kuin ruotsalaisilla. Kiinalaisaineistossa ylipainon kri-
teerinä pidettiin BMI:n arvoa 24–27,9 kg/m2 ja lihavuuden kriteerinä arvoa 28 kg/m2 tai sen 
yli. Ruotsalaisaineisto käytti WHO:n kriteerejä, jotka on esitetty taulukossa 2. (Zhang ym. 
2019.) 
BMI kuitenkin kertoo enemmän kehon massasta kuin sen muodosta. Vyötärön ympärysmitta 
taas kertoo keskivartalolle eli vatsaontelon alueelle ja sisäelimiin varastoituneen rasvan 
määrästä. Keskivartalolle kertyvä rasva on vaarallisempaa kuin esimerkiksi lantiolle ja reisiin 
kertyvä rasva (Bigaard ym. 2005), koska se on metabolisesti aktiivisempaa. Vyötärölihavuu-




cm ja naisilla alle 80 cm. Arvot tavoitearvojen ja vyötärölihavuuden raja-arvojen välillä ai-
heuttavat lievää terveyshaittaa. (Lihavuus (lapset, nuoret ja aikuiset): Käypä hoito -suositus, 
2020.)  
Diabeteksen riskitekijöistä lihavuus on selvästi merkittävin. Ylimääräinen rasvakudos nostaa 
diabeteksen riskiä, sillä se lisää perifeerisen kudoksen insuliiniresistenssiä. Rasvakudoksen 
sijainti on tärkeä tekijä insuliiniresistenssin ja diabeteksen riskin määräytymisen kannalta: 
liiallinen viskeraalinen eli sisäelinten ympärille kerääntynyt rasva aiheuttaa suurimman ris-
kin. (Pedersen 2013.) Tästä syystä vyötärönympärys on BMI:n lisäksi tärkeä tekijä arvioita-
essa riskiä glukoosiaineenvaihdunnan häiriöihin. Näiden lisäksi kolmas yleinen tapa mitata 
lihavuutta on vyötärön ja lantion suhde, joka on BMI:n ja vyötärönympäryksen ohella vah-
vasti ja johdonmukaisesti yhdistetty tyypin 2 diabetekseen. Meta-analyysissä, jossa vertail-
tiin näitä kolmea erilaista tapaa mitata lihavuutta, ei kuitenkaan löytynyt tilastollisesti merkit-
sevää eroa niiden väliltä, eli kaikki ennustivat diabeteksen esiintymistä yhtä hyvin. (Vazquez 
ym. 2007.)  
Ylipainon ja lihavuuden vaikutusta diabeteksen riskiin on tutkittu paljon. Yhteensä 12 tutki-
muksen dataa yhdistäneen meta-analyysin perusteella lihavuus aiheutti 7-kertaisen riskin 
verrattuna normaalipainoon. Ylipainon aiheuttama riski oli lähes 3-kertainen. (Abdullah ym. 
2010.) Intialaistutkimuksessa puolestaan BMI yli 25 kg/m2 aiheutti sekoittavien tekijöiden 
vakioinnin jälkeen 1,9-kertaisen riskin sairastua tyypin 2 diabetekseen verrattuna BMI:hin 
alle 25 kg/m2. Tutkimuksen alussa BMI:n perusteella ylipainoisilla ja lihavilla henkilöillä oli 
10 vuoden seuranta-ajan kuluessa suurempi todennäköisyys sairastua diabetekseen kuin 
matalamman BMI:n omaavilla henkilöillä. (Vijayakumar ym. 2019.)  
Kuten aiemmin mainittu, erityisesti keskivartalolihavuus nostaa diabeteksen riskiä. Irlanti-
laistutkimuksessa keskivartalolihavilla 50-vuotiailla ja sitä vanhemmilla aikuisilla oli 4,3-ker-
taa todennäköisemmin diabetes ja 3,1-kertaa todennäköisemmin prediabetes kuin niillä, joi-
den vyötärönympärys oli normaalimitoissa. (Leahy ym. 2015.) Kiinalaistutkimuksessa puo-
lestaan keskivartalolihavuus aiheutti 2,4-kertaisen diabeteksen riskin ja lihavuus ylipäätään 
1,7-kertaisen riskin, ja ne olivat itsenäisesti ja vahvasti yhteydessä diabetekseen ja IFG:hen. 
Diabeetikot ja henkilöt, joilla esiintyi IFG:tä, olivat lähes kolme kertaa todennäköisemmin 
keskivartalolihavia verrattuna normaalin verenglukoosin omaaviin henkilöihin. Tutkimus teh-
tiin väestössä, jossa diabetesta ei ollut aiemmin diagnosoitu. (Abdulai ym. 2019.) Intialais-
tutkimuksessa taas keskivartalolihavuus oli yhteydessä 2,1-kertaiseen ja lihavuus ylipää-




keskivartalolihavuudelle 2,1 ja 1,6 lihavuudelle. Keskivartalolihavuus sekä lihavuus yli-
päänsä olivat diabeteksen itsenäisiä riskitekijöitä. (Anjana ym. 2017.)  
Ylipaino ja lihavuus ovatkin yleisiä diabeetikoilla: esimerkiksi Yhdysvalloissa arviolta 85 % 
diabeetikoista on ylipainoisia tai lihavia (Centers for Disease Control and Prevention 2004). 
Lisäksi 45–74-vuotiaista ylipainoisista yhdysvaltalaisista noin 25 %:lla oli prediabetes 
vuonna 2003 tehdyssä tutkimuksessa (Benjamin ym. 2003). Eräässä toisessa yhdysvalta-
laistutkimuksessa diabeetikoista 54 % ja prediabeetikoista 48 % oli lihavia, kun terveistä 
verrokeista 29 % oli lihavia. Tutkimuksessa ikä ja lihavuus ennustivat parhaiten prediabe-
teksen ja diabeteksen todennäköisyyttä. Normaali- ja ylipainoisilla prediabeetikoilla esiintyi 
hälyttävän paljon diabetekseen liitettyjä kroonisia sairauksia, kuten valtimotauteja. Hoita-
malla prediabetesta tehokkaasti voitaisiin paitsi estää tilan eteneminen diabetekseksi, myös 
vähentää siihen liittyvien kroonisten sairauksien esiintyvyyttä. (Iranfar ja Smith 2018.) Toi-
sessa niin ikään Yhdysvalloissa tehdyssä tutkimuksessa diabetes ja prediabetes olivat ylei-
sempiä korkean BMI:n kategorioissa verrattuna matalamman BMI:n kategorioihin. Tutki-
muksessa käytettiin yli 320 000:n henkilön sähköisiä terveystietoja ja henkilöt jaettiin WHO:n 
BMI-luokituksen mukaisiin kategorioihin. Diabetesta sairasti normaalipainoisista 5 %, ylipai-
noisista 13 %, lihavista 19 %, vaikeasti lihavista 26 % ja sairaalloisen lihavista 31 %. Pre-
diabeteksen suhteen vastaavat luvut olivat 1 %, 11 %, 14 %, 15 % ja 17 %. Koko tutkimus-
aineistossa diabetes oli 15 %:lla ja prediabetes 10 %:lla. Lisäksi hypertensiota ja valtimo-
tauteja esiintyi korkeamman BMI:n kategorioissa enemmän kuin matalamman BMI:n kate-
gorioissa. (Pantalone ym. 2017.)  
Myös Euroopassa tehdyissä tutkimuksissa ylipaino ja lihavuus olivat yleisiä diabeetikoilla ja 
prediabeetikoilla. Ruotsalaistutkimuksen alussa yli 13 000:sta tyypin 2 diabeetikosta 42 % 
oli ylipainoisia, 38 % lihavia ja 20 % normaalipainoisia BMI:n perusteella luokiteltuna. Lisäksi 
lihavista ja ylipainoisista suuremmalla osalla oli verenpaine- ja kolesterolilääkitys kuin nor-
maalipainoisilla. (Eeg-Olofsson ym. 2009.)  
Saksalais-italialaisessa tutkimuksessa puolestaan yli 14 000:n saksalaisen tutkimushenki-
lön aineistosta 1153 eli 8 % oli diabeetikoita. Diabeetikoista suurin osa, 36 %, oli ylipainoisia 
ja 49 % lihavia (luvussa mukana myös vaikeasti lihavat ja sairaalloisen lihavat). Prediabee-
tikoita oli 3840 eli 27 % tutkimushenkilöistä. Heistä suurin osa, 45 %, oli ylipainoisia, ja 42 
% lihavia (tässäkin mukana myös vaikeasti lihavat ja sairaalloisen lihavat). Italialaisten yli 
9000 tutkimushenkilöstä diabeetikoita oli 4 % ja prediabeetikoita 28 %. Diabeetikoista 44 % 




Lihavuus oli yleisempää prediabeetikoilla ja diabeetikoilla verrattuna normaalipainoisiin. (Di-
Bonaventura ym. 2018.)  
Irlantilaistutkimuksessa taas tutkimushenkilöt, jotka olivat 50-vuotiaita ja sitä vanhempia, ja-
ettiin neljään ryhmään: ei diabetesta (n=4685), prediabetes (n=258), diagnosoitu diabetes 
(n=389) ja diagnosoimaton diabetes (n=45). Tutkimuksessa prediabeteksen ja diagnosoi-
mattoman diabeteksen esiintyvyydet olivat suhteellisen alhaiset. Tutkimusryhmä esittikin, 
että glukoosin paastoarvo saattaisi olla irlantilaisaineistossa tarkempi tapa seuloa diabe-
testa kuin tutkimuksessa käytetty glykoitunut hemoglobiini eli HbA1c-pitoisuus. Kaikki diabe-
testapaukset eivät siis välttämättä tulleet havaituiksi. Tutkittaessa lihavuuden esiintyvyyttä 
eri ryhmissä havaittiin, että prediabeteksen, diagnosoidun diabeteksen ja diagnosoimatto-
man diabeteksen ryhmissä BMI:n perusteella lihavia olivat vastaavasti 54 %, 57 % ja 70 %. 
Ryhmässä, jonka henkilöillä ei ollut diabetesta, 31 % oli lihavia. Tässä ryhmässä ylipainoa 
esiintyi kuitenkin eniten (45 %) verrattaessa muihin ryhmiin. Diagnosoitua diabetesta sairas-
tavista keskivartalolihavia oli 73 %, kun diabetesta sairastamattomista vastaava osuus oli 
47 %. (Leahy ym. 2015.) 
Luvut ovat huolestuttavia, sillä lihavuus yhdistettynä tyypin 2 diabetekseen nostaa valtimo-
tautien riskiä 44 % ja kuolleisuutta 71 % verrattuna siihen, että diabeetikko olisi normaali-
painoinen. Lihavuuden lisäksi myös ylipaino nostaa itsenäisesti valtimotautien riskiä diabee-
tikoilla. (Eeg-Olofsson ym. 2009). Koska sekä lihavuus (engl. obesity) että diabetes yleisty-
vät jatkuvasti maailmassa, on ehdotettu jopa diabesity- eli diabesiteetti -termin käyttöönot-
toa. Se kuvastaa sitä, että tyypin 2 diabetes on lihavuudesta riippuvainen sairaus: kuten 
mainittu, lihavuus on pääasiallinen etiologinen syy tyypin 2 diabetekselle. Ylipaino ja liha-
vuus ovatkin diabeteksen pääasialliset ehkäistävissä ja hoidettavissa olevat syyt, joihin olisi 




Hypertensio eli kohonnut verenpaine määritellään yleensä vähintään 140 mmHg:n systo-
liseksi verenpaineeksi ja vähintään 90 mmHg:n diastoliseksi verenpaineeksi. Optimaalisena 
verenpainetasona pidetään arvoa alle 120/80 mmHg. Hypertensiivisten potilaiden hoidon 
tavoitetaso on alle 140/90 mmHg, mutta diabeetikoilla alle 140/80 mmHg. (Kohonnut veren-




maailmassa, sillä se yleistyy jatkuvasti ja on vahvasti yhteydessä ylipainoon, tyypin 2 diabe-
tekseen ja valtimotauteihin (Stöckl ym. 2016). Kirjallisuuskatsaukseen valikoituneissa tutki-
muksissa diabeetikoista noin 60 %:lla esiintyi hypertensiota.  
Hypertension merkitys diabeteksen riskitekijänä on hyvin tunnettu (Meisinger ym. 2008). Li-
säksi Tsimihodimos ym. totesivat tutkimuksessaan (2018), että diabeteksen ja hypertension 
yhteys on kaksisuuntainen: diabetes ennustaa vahvasti hypertension kehittymistä ja toi-
saalta hypertensio diabeteksen kehittymistä. Heidän aineistossaan 16–46 % tutkimushen-
kilöistä oli hypertensiivisiä, ja diabeteksen esiintyvyys (20–39 %) hypertensiivisillä oli tilas-
tollisesti merkitsevästi suurempi kuin normaalin verenpaineen omaavilla. (Tsimihodimos ym. 
2018.) 
Meisinger ym. arvioivat tutkimuksessaan (2008), että hypertensiivisistä potilaista miehillä oli 
2,6- ja naisilla 3,3-kertainen riski sairastua diabetekseen verrattuna normaalin verenpaine-
tason omaaviin verrokkeihin. Sekoittavien tekijöiden vakioinnin jälkeenkin riski oli miehillä 
1,8- ja naisilla 1,9-kertainen. Hypertensio oli itsenäinen riskitekijä tyypin 2 diabetekselle, ja 
tutkimuksen hypertensiivisistä tutkimushenkilöistä 11 %:lle kehittyi diabetes seuranta-ajan 
(mediaani 12,5 vuotta) kuluessa. (Meisinger ym. 2008.) Noh ym. puolestaan havaitsivat tut-
kimuksessaan (2017), että hypertension esiintyvyys oli 3,7-kertainen diabeetikoilla verrat-
tuna terveisiin henkilöihin. Diabetesta sairastavista tutkimushenkilöistä hypertensiota esiin-
tyi 63 %:lla, kun taas terveistä verrokeista vain 17 %:lla oli hypertensiota. Lisäksi diabetes 
oli 1,2 kertaa yleisempää miehillä kuin naisilla ja yleistyi kummallakin sukupuolella iän kart-
tuessa. (Noh ym. 2017.) 
Hypertensio ja diabetes voidaan mieltää kaksoisepidemiaksi, sillä ne kumpikin yleistyvät ja 
esiintyvät myös usein yhtä aikaa. Intialaistutkimuksessa lähes 16 000:n henkilön aineistosta 
46 %:lla oli hypertensiota, 35 %:lla diabetes ja 21 %:lla oli sekä diabetes että hypertensiota. 
Diabeettisista potilaista 60 %:lla oli hypertensiota ja toisaalta hypertensiivisistä potilaista 45 
%:lla oli diabetes. (Joshi ym. 2012.)  
Myös irlantilaistutkimuksessa korkea verenpaine oli itsenäisenä tekijänä yhteydessä sekä 
diabetekseen että prediabetekseen. Tutkimushenkilöt jaettiin neljään ryhmään: ei diabetesta 
(n=4685), prediabetes (n=258), diagnosoitu diabetes (n=389) ja diagnosoimaton diabetes 
(n=45). Prediabeteksen, diagnosoidun diabeteksen ja diagnosoimattoman diabeteksen ryh-
missä hypertensiota esiintyi vastaavasti 54 %:lla, 62 %:lla ja 53 %:lla. Ryhmässä, jonka 




esiintyi 1922 henkilöllä, joista 13 %:lla oli diagnosoitu diabetes, 1 %:lla diagnosoimaton dia-
betes ja 7 %:lla prediabetes. (Leahy ym. 2015.) Ero on huomattava intialaistutkimukseen 
verrattuna (13 % vs. 45 %), eli Irlannin aineistossa useammalla henkilöllä oli korkea veren-
paine, mutta ei diabetesta. Intiassa diabetes on kaiken kaikkiaan yleisempää kuin Irlannissa, 
mikä voidaan todeta jo verrattaessa kahden mainitun tutkimuksen diabeteksen esiintyvyyk-
siä: Intian 35 % vs. Irlannin 8 %. Lisäksi Leahy ym. totesivat, että diabetes määritettiin hei-
dän tutkimuksessaan glykoituneen hemoglobiinin eli HbA1c-pitoisuuden perusteella, mutta 
glukoosin paastoarvo saattaisi olla irlantilaisaineistossa tarkempi tapa seuloa diabetesta, 
kuten aiemmin mainittu. Kaikki diabetestapaukset eivät siis välttämättä tulleet havaituiksi. 
Intialaisaineisto oli suurempi kuin irlantilaisten (n=15 662 vs. n=5377), ja diabetes määritet-
tiin satunnaisen verenglukoosiarvon, glukoosirasituskokeen tai glukoosin paastoarvon pe-




Dyslipidemialla tarkoitetaan tilaa, jossa lipidiaineenvaihdunta on häiriintynyt. Se ilmenee 
plasman suurentuneena kokonais- tai LDL-kolesterolipitoisuutena, suurentuneena triglyseri-
dipitoisuutena, pienentyneenä HDL-kolesterolipitoisuutena tai näiden yhdistelmänä. LDL 
(low-density lipoprotein) kuljettaa kolesterolia kudoksiin, kun taas HDL (high-density lipopro-
tein) poistaa ylimääräisen kolesterolin ja kuljettaa sen maksaan. Taulukossa 3 on esitetty 
lipidiarvojen tavoitetasot. (Dyslipidemiat: Käypä hoito -suositus, 2017.) 
 
Taulukko 3. Lipidiarvojen tavoitetasot Käypä hoito -suosituksen mukaisesti (Dyslipidemiat: 
Käypä hoito -suositus, 2017). 
Mitattava suure Tavoitearvo 
Kokonaiskolesteroli < 5,0 mmol/l 
LDL-kolesteroli < 3,0 mmol/l 
HDL-kolesteroli > 1,0 mmol/l miehillä 
> 1,2 mmol/l naisilla 





Dyslipidemia on yksi valtimotautien riskitekijöistä. Etenkin korkea seerumin triglyseriditaso 
on seurausta ylipainosta, liikkumattomasta elämäntavasta sekä ruokavaliosta, jossa tyydyt-
tyneen rasvan määrä on suuri ja tyydyttymättömän pieni (Carrol ym. 2005). Dyslipidemiaa 
hoidetaankin ensisijaisesti muuttamalla ruokailutottumuksia. Suuren riskin potilailla lääke-
hoito statiineilla aloitetaan samanaikaisesti muiden elämäntapamuutosten kanssa (Dyslipi-
demiat: Käypä hoito -suositus, 2017). 
Glukoosiaineenvaihdunta liittyy läheisesti lipidiaineenvaihduntaan (Pagidipati ym. 2016) ja 
dyslipidemia onkin yleistä diabetesta sairastavilla potilailla (Zhu ym. 2014). Diabeetikoiden 
veren lipidiarvoja kartoittaneissa tutkimuksissa heillä on todettu olevan korkeammat trigly-
seridiarvot ja matalammat HDL-arvot kuin verrokeilla, joiden glukoositasapaino on normaali 
(Kannel 1985, Bhowmik ym. 2018, Li ym. 2018). Uudemmissa tutkimuksissa sama tulos 
koski myös prediabeetikoita (Bhowmik ym. 2018, Li ym. 2018). 
Li ym. (2018) selvittivät tutkimuksessaan dyslipidemian esiintyvyyttä ja riskitekijöitä diabe-
teksen eri vaiheissa. Tutkimus kohdistui yli 45-vuotiaaseen väestöön ja siinä havaittiin, että 
dyslipidemia lisäsi prediabeteksen ja diabeteksen riskiä. Prediabetesta tai diabetesta sai-
rastavilla oli todennäköisemmin korkeammat kokonaiskolesteroli-, triglyseridi- ja LDL-arvot 
sekä matalammat HDL-arvot. Henkilöistä, joiden glukoositasapaino oli normaali, dyslipide-
miaa esiintyi 40 %:lla. Prediabeetikoilla ja diabeetikoilla vastaavat luvut olivat 47 % sekä 59 
%. (Li ym. 2018.) 
Seerumin triglyseridipitoisuuden kasvu oli yhteydessä myös glukoosiaineenvaihdunnan 
heikkenemiseen kiinalaisessa yli 65-vuotiaassa väestössä. Gao ym. jakoivat tutkimukses-
saan (2017) tutkimushenkilöt neljään ryhmään: ei prediabetesta tai diabetesta, prediabetes, 
äskettäin diagnosoitu diabetes ja aiemmin diagnosoitu diabetes. Äskettäin tai aiemmin diag-
nosoidun diabeteksen ryhmissä triglyseriditasot olivat tilastollisesti merkitsevästi korkeam-
mat kuin kahdessa muussa ryhmässä. Kohonnut triglyseridipitoisuus myös korreloi positii-
visesti diabeteksen etenemisen eli glukoosiaineenvaihdunnan heikkenemisen kanssa. Tut-
kimuksessa oli 15 744 henkilöä, joista 18 %:lla oli prediabetes ja 16 %:lla diabetes. Viitear-
von ylittävä seerumin triglyseridipitoisuus oli prediabeettisessa ryhmässä 28 %:lla, äskettäin 
diagnosoidun diabeteksen ryhmässä 33 %:lla ja aiemmin diagnosoidun diabeteksen ryh-
mässä 36 %:lla. Kaiken kaikkiaan dyslipidemiaa esiintyi 23 %:lla kaikista tutkimushenki-




Lipidiarvojen avulla voidaan myös arvioida diabeteksen kehittymisen riskiä (Zhu ym. 2014). 
Liu ym. tunnistivat tutkimuksessaan (2019) seerumin kokonaiskolesteroli- ja triglyseridipitoi-
suuden merkittäviksi riskitekijöiksi sekä prediabetekselle että diabetekselle. Seerumin trigly-
seridipitoisuus oli vahvin riskitekijä diabeteksen kehittymiselle yksilöillä, joilla oli normaali 
glukoosinsieto tai prediabetes tutkimuksen alussa. (Liu ym. 2019.) Toisessa aasialaisessa 
tutkimuksessa arvioitiin, että korkea plasman triglyseridiarvo yhdistettynä matalaan HDL-
arvoon lisäsi tyypin 2 diabeteksen riskiä 13-kertaiseksi ja prediabeteksen riskiä viisinker-
taiseksi verrattuna henkilöihin, joiden kyseiset arvot olivat viitearvoissa (Bhowmik ym. 2018). 
Viime vuosina erilaisia lipidisuhteita, kuten kokonaiskolesteroli/HDL- tai triglyseridi/HDL-
suhdetta, onkin ehdotettu keinoksi ennustaa tyypin 2 diabeteksen kehittymistä. Guo ym. to-
tesivat tutkimuksessaan (2019), että plasman triglyseridipitoisuudella ja trigyseridi-HDL-suh-
teella oli diagnostista arvoa, kun haluttiin erottaa heikentyneen glukoosinsiedon omaavat 
yksilöt. Samassa tutkimuksessa todettiin, että seerumin triglyseridipitoisuus yksinään en-
nusti voimakkaasti prediabeteksen ja diabeteksen kehittymistä. Tutkimuksessa triglyseridi-
HDL-suhde vaikutti lupaavalta ennustekijältä sekä tyypin 2 diabetekselle että prediabetek-
selle. Lipidisuhteiden avulla voitaisiin siis seuloa väestöstä henkilöt, joiden sairastumisriski 
on suuri. (Guo ym. 2019.) 
Glykoituneen hemoglobiinin eli HbA1c-pitoisuuden perusteella voidaan myös ennustaa pre-
diabeetikoiden ja diabeetikoiden lipidiaineenvaihdunnan tasoa. Calanna ym. osoittivat tutki-
muksessaan (2014), että HbA1c-pitoisuuden perusteella määritelty prediabetes oli yhtey-
dessä mm. korkeampaan triglyseridipitoisuuteen ja matalampaan HDL-kolesterolipitoisuu-
teen, kun prediabeetikoita verrattiin terveisiin henkilöihin. Tutkimukseen osallistui 208 länsi-
maalaista, joista 32 %:lla oli normaali HbA1c-pitoisuus, 44 %:lla prediabetes ja 24 %:lla dia-
betes. Tutkimuksessa 5,7–6,4 %:n HbA1c-pitoisuutta pidettiin prediabeettisena, 5,7 %:n ar-
von alittavaa normaalina ja yli 6,4 %:n arvoa diabeettisena poiketen hieman sekä WHO:n 
että ADA:n luokitteluista. (Calanna ym. 2014.) 
 
2.2.4 Metabolinen oireyhtymä 
 
Metabolinen oireyhtymä on aineenvaihdunnallisten riskitekijöiden kasauma, joka suurentaa 
sekä valtimotautien että diabeteksen riskiä. Se voidaan todeta, kun taulukossa 4 esitetyistä 




lääkehoito tarkoittaa kyseisen kriteerin täyttymistä. Vyötärönympäryksen suhteen noudate-
taan maakohtaisia ja etnisiä raja-arvoja, ja taulukossa 4 on esitetty eurooppalaiseen väes-
töön sopivat raja-arvot. (Alberti ym. 2009.) 
 




> 102 cm (miehet) 
> 88 cm (naiset) 
Triglyseridit ≥ 1,7 mmol/l 
HDL-kolesteroli < 1,0 mmol/l (miehet) 
< 1,3 mmol/l (naiset) 
Verenpaine ≥ 130/85 mmHg 
Paastoglukoosi ≥ 5,6 mmol/l 
 
Metabolisen oireyhtymän riski on merkittävästi kohonnut, kun vyötärönympärys ylittää tau-
lukossa esitetyt raja-arvot. Kuitenkin miehillä jo yli 94 cm:n ja naisilla yli 80 cm:n vyötärönym-
pärys tarkoittaa lievästi kohonnutta riskiä metaboliseen oireyhtymään. (Alberti ym. 2009.) 
 
Metaboliseen oireyhtymän piirteitä ovat siis vyötärölihavuus, dyslipidemia ja hypertensio, 
minkä lisäksi metaboliseen oireyhtymään liittyy insuliiniresistenssi ja sitä kautta häiriintynyt 
glukoosiaineenvaihdunta. Englanninkielisessä kirjallisuudessa metabolisesta oireyhtymästä 
puhutaankin myös insuliiniresistenssisyndroomana. (Pedersen 2013.) Näin ollen siis ne val-
timotautien riskitekijät, jotka ovat yhteydessä tyypin 2 diabeteksen kehittymiseen, ovat myös 
metabolisen oireyhtymän osatekijöitä (Haffner 2006). Se lisää valtimotautien riskiä 5–10 
vuoden kuluessa kaksinkertaiseksi ja diabeteksen riskiä viisinkertaiseksi (Alberti ym. 2009).  
Metabolisen oireyhtymän vakavuusaste on käänteisessä yhteydessä insuliiniherkkyyden ta-
soon. Mitä enemmän henkilö saa pisteitä asteikolla 0–5 sen mukaan, kuinka monta meta-
bolisen oireyhtymän kriteereistä hän täyttää, sitä heikompi hänen insuliiniherkkyytensä on 
(asteikko 0/5:stä riskitekijästä 5/5:een riskitekijään). Toisin sanoen metabolisen oireyhtymän 
vakavuus on suoraan verrannollinen insuliiniresistenssin tasoon. (Hermans ym. 2016.) Yh-




diabeteksen suhteellinen riski olikin nelinkertainen metabolista oireyhtymää sairastavilla 
henkilöillä. Tutkimuksessa metabolisen oireyhtymän arvioitiin olevan syynä noin puolessa 
uusien diabetestapausten määrästä kahdeksan vuoden seurannan aikana. (Wilson ym. 
2005.) 
Metabolinen oireyhtymä on erittäin yleinen diabeetikoilla. Yhdysvaltalaistutkimuksessa 86 
%:lla yli 50-vuotiaista diabeetikoista oli metabolinen oireyhtymä. Tutkimuksen perusteella 
tyypin 2 diabetes ilman metabolista oireyhtymää vaikuttaisi olevan harvinaista. (Alexander 
ym. 2003.) Aasialaistutkimuksessa puolestaan metabolista oireyhtymää sairasti 67 % tutki-
mukseen osallistuneista tyypin 2 diabeetikoista (Ahmed ym. 2010).  
Myös prediabeetikoilla metabolinen oireyhtymä on hyvin yleinen. Italialaistutkimuksessa 
metabolisen oireyhtymän esiintyvyys oli itse asiassa suurinta prediabeetikoilla, joilla esiintyi 
sekä IFG että IGT yhtä aikaa. Näistä henkilöistä 74 %:lla esiintyi metabolista oireyhtymää. 
Vastaavasti äskettäin diagnosoiduista diabeetikoista 56 %:lla, pelkän IFG:n omaavista 42 
%:lla ja pelkän IGT:n omaavista 34 %:lla esiintyi metabolista oireyhtymää. Normaalin glu-
koosinsiedon omaavista vastaava osuus oli vain 19 %. (Bianchi ym. 2011.) Aasialaistutki-
muksessa puolestaan metabolinen oireyhtymä oli kaikista tutkimushenkilöistä 31 %:lla, pre-
diabeetikoista 58 %:lla ja diabeetikoista 80 %:lla (Bhowmik ym. 2015). 
Metabolisen oireyhtymän on arvioitu olevan noin kolme kertaa yleisempi kuin diabeteksen. 
Sen yleistymistä selittävät erityisesti runsaskalorisen, vähäkuituisen pikaruuan kulutuksen 
lisääntyminen sekä fyysisen aktiivisuuden väheneminen. (Saklayen 2018.) Suomalaisessa 
24–75-vuotiaassa väestönotoksessa (FINRISKI 2007) metabolisen oireyhtymän esiintyvyys 
oli 35 % (Sundvall ym. 2011). Keskeistä metabolisen oireyhtymän hoidossa on laihdutus, 
joka vaikuttaa positiivisesti kaikkiin oireyhtymän osatekijöihin. (Yamaoka ja Tango 2012, 




Tupakointi on valtimotautien riskitekijä, mutta se vaikuttaa myös diabeteksen kehittymiseen 
insuliiniresistenssin, beetasolujen toimintahäiriön ja kroonisen inflammaation kautta (Fagard 
ja Nilsson 2009). Tupakoinnin yleisyys on diabetesta sairastavien keskuudessa samaa luok-
kaa kuin terveiden ja se voi pahentaa diabeteksen mikro- ja makrovaskulaarikomplikaatioita 




Vuonna 2007 tehtyyn meta-analyysiin (Willi ym.) valituista 25 tutkimuksesta yhtä lukuun ot-
tamatta kaikissa löytyi yhteys aktiivisen tupakoinnin ja diabeteksen kehittymisen suurentu-
neen riskin välillä, mutta kaikissa ei saavutettu tilastollista merkitsevyyttä. Kaiken kaikkiaan 
aktiivisesti tupakoivilla oli 1,4-kertainen riski sairastua tyypin 2 diabetekseen verrattuna ei-
tupakoiviin. Tupakoinnin aiheuttama riski oli annosvasteinen: yhteys oli vahvempi paljon tu-
pakoivilla (yli 20 savuketta päivässä, suhteellinen riski eli RR 1,6) verrattuna vähemmän 
tupakoiviin (RR 1,3) ja aktiivisilla tupakoijilla verrattuna tupakoinnin lopettaneisiin (joille RR 
1,2). Willi ym. toteavat, että tupakoinnin ja diabeteksen välillä on selvä yhteys, ja tulevien 
tutkimusten tulisikin keskittyä tämän yhteyden varmistamisen sijaan kausaalisuuden osoit-
tamiseen. (Willi ym. 2007.) 
Yhteys löytyy myös tupakoinnin ja prediabeteksen väliltä. Liechtensteinissa tehdyssä tutki-
muksessa nykyisillä tupakoitsijoilla oli 1,8-kertaa suurempi todennäköisyys prediabetekselle 
kuin henkilöillä, jotka eivät olleet koskaan polttaneet. Nykyisin polttavien, aiemmin polttanei-
den ja tupakoimattomien henkilöiden keskuudessa prediabeteksen esiintyvyydet olivat vas-
taavasti 31 %, 21 % ja 21 %. Tässä tutkimuksessa tupakoinnin ja prediabeteksen välillä oli 
myös annosvasteinen suhde. Prediabeteksen ja tupakoinnin lopettamisesta kuluneen ajan 
välillä oli käänteinen lineaarinen suhde, mikä viittaa siihen, että tupakoinnin glukoosiaineen-
vaihduntaan aiheuttamat haittavaikutukset voisivat olla palautuvia. Kun lopettamisesta on 
kulunut vähintään neljä vuotta, prediabeteksen kasvanut riski ei ole enää havaittavissa. Tut-
kimuksessa 5–10 askivuotta aiheutti lähes kaksinkertaiseksi kasvaneen todennäköisyyden 
prediabetekselle. (Aeschbacher ym. 2014.) 
Tupakoinnin lopettamisella on siis suotuisa vaikutus diabetesriskiin. Yhdysvaltalaistutkimuk-
sessa niillä henkilöillä, jotka olivat lopettaneet tupakoinnin alle viisi vuotta ennen tutkimuk-
sen alkua, diabetesta esiintyi 20 % enemmän kuin niillä henkilöillä, jotka eivät olleet koskaan 
tupakoineet. 5–9,9 vuotta ennen tutkimuksen alkua tupakoinnin lopettaneilla diabetesta 
esiintyi vain hieman enemmän kuin tupakoimattomilla, ja kun lopettamisesta oli yli 10 vuotta, 
eroa ei enää ollut havaittavissa. Tutkimuksessa havaittiin annosvasteinen suhde poltettujen 
savukkeiden määrän ja diabeteksen ilmaantuvuuden välillä. Miehillä oli tupakoinnin lopetta-
mista seuranneiden 10 vuoden aikana kohonnut riski sairastua diabetekseen, naisilla lopet-
tamista seuranneiden 5 vuoden aikana. (Will ym. 2001.) 
Toisaalta eräässä yhdysvaltalaistutkimuksessa tupakoinnin lopettaminen oli yhteydessä 
painonnousuun ja kliinisesti merkittävään diabeteksen tai prediabeteksen (IFG:n) riskin kas-




glukoosiaineenvaihdunnan tila sekä lähtötilanteen paino. Diabeteksen kohonnut riski tuli eri-
tyisesti esiin niillä henkilöillä, jotka olivat tupakoineet paljon ennen lopettamistaan. Vaikka 
tupakoinnin lopettamisella on paljon hyviä terveysvaikutuksia, sillä on ilmeisesti myös vai-
kutusta diabeteksen kehittymiseen. Tupakoinnin lopettaminen paransi tutkimuksessa veren 
lipidiarvoja ja verisuonten endoteelin toimintaa. (Stein ym. 2014.) Toisaalta kuitenkin toi-
sessa, Sveitsissä tehdyssä, tutkimuksessa tupakoinnin lopettaminen ei ollut yhteydessä 
prediabeteksen (IFG:n) tai diabeteksen riskiin verrattaessa tupakoinnin lopettaneita ja tupa-
koivia. Tutkimushenkilöt eivät lihoneet lopettamisen seurauksena kuten muissa aihetta kä-
sitelleissä tutkimuksissa, mikä voi selittää ristiriidan. Myös tutkimushenkilöt saattoivat erota 
muiden tutkimusten populaatioista: heillä ei esimerkiksi juuri esiintynyt lihavuutta. (Le 
Boudec ym. 2016.) Tupakoinnin ruokahalua vähentävä vaikutus tunnetaan, ja tupakoinnin 
lopettamista seuraavaa mahdollista painonnousua tulisikin pyrkiä ehkäisemään, jotta diabe-
tesriski ei suurenisi.  
 




Opinnäytetyössä käytetty tutkimusaineisto on peräisin vuosina 2005–2007 Harjavallassa ja 
Kokemäellä suoritetusta HARMONICA-projektista (Harjavalta Risk Monitoring for Cardio-
vascular disease), jossa arvioitiin valtimotautien ja diabeteksen riskiä 45–70-vuotiailla kun-
talaisilla (n=6013). Heille lähetettiin tutkimuskutsun mukana kyselykaavake, jolla kartoitettiin 
valtimotautien ja diabeteksen riskitekijöitä, sekä mittanauha vyötärönympäryksen mittaa-
mista varten. Kyselykaavakkeessa tiedusteltiin vyötärönympärysmitta, viimeisin verenpai-
neen mittausarvo, verenpainelääkkeiden käyttö, raskausdiabeteksen tai raskausajan hyper-
tension sairastaminen sekä perheessä esiintyneet tyypin 2 diabetes, sepelvaltimotauti, sy-
däninfarkti tai aivohalvaus. Tutkimuskutsuun vastanneiden henkilöiden (n=4421) kyselykaa-
vakkeiden perusteella väestöstä seulottiin henkilöt, joilla oli suurentunut riski sairastua val-
timotautiin tai tyypin 2 diabetekseen (n=3072). (Korhonen 2009.) Nämä henkilöt saivat dia-
betesriskin kartoittamiseen tarkoitetusta FINDRISC-kyselystä vähintään 12 pistettä, jolloin 
yksi kuudesta henkilöstä sairastuu diabetekseen (Lindström ja Tuomilehto 2003). Harjaval-




heti sen alussa. Tässä työssä hyödynnetään Harjavallasta kerättyä tutkimusainestoa 




Seulonnassa valikoituneille henkilöille (n=2752) tehtiin sairaanhoitajan toimesta terveystar-
kastus, jossa mitattiin vyötärönympärys, pituus, paino, painoindeksi (engl. Body Mass Index, 
BMI) ja verenpaine. Lisäksi heille tehtiin glukoosirasitustesti, ja plasman lipiditaso mitattiin. 
Tutkimukset suoritettiin vähintään 12 tunnin paaston jälkeen. Tutkimushenkilöitä oli pyydetty 
välttämään rasittavaa liikuntaa tutkimusta edeltävänä päivänä sekä yövuoroja edeltävinä 48 
tuntina. Lisäksi heitä oli pyydetty jättämään mahdolliset lääkkeet ottamatta ennen tutkimuk-
sia.  
Sairaanhoitajan vastaanotolla vyötärönympärys mitattiin alimpien kylkiluiden ja suoliluun 
harjanteen puolivälistä 0,1 cm:n tarkkuudella kevyen uloshengityksen aikana. Pituus ja 
paino mitattiin tutkimushenkilön seistessä ilman kenkiä ja päällysvaatteita. Pituus mitattiin 
0,5 cm:n tarkkuudella ja paino 0,1 kg:n tarkkuudella. BMI laskettiin jakamalla paino (yksikkö 
kg) pituuden neliöllä (yksikkö m2). 
Verenpaine mitattiin elohopeaverenpainemittarilla istuma-asennossa olkavarresta tutkimus-
henkilön levättyä paikoillaan vähintään viisi minuuttia. Systolinen ja diastolinen verenpaine 
mitattiin kahdesti, ja data-analyysissä käytettiin näiden mittaustulosten keskiarvoja. 
Glukoosirasituskokeessa mitattiin ensin paastoglukoosi. Sitten tutkimushenkilö joi 75 gram-
maa veteen liuotettua sokeria, minkä jälkeen verenglukoosi mitattiin uudelleen kahden tun-
nin kuluttua. Mittaukset tehtiin kapillaariverestä. Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöt määritel-
tiin WHO:n kriteerien mukaan (WHO 1999). Paastoglukoosin mukainen jako on esitetty 
aiemmin taulukossa 1 ja glukoosirasituskokeen kahden tunnin arvojen suhteen käytettiin 
jakoa, joka on esitetty taulukossa 5. 
 
Taulukko 5. Glukoosirasituskokeen kahden tunnin arvojen mukainen glukoosiaineenvaih-
dunnan häiriöiden luokittelu kapillaarinäytteestä (WHO 1999). 







< 8,9 8,9–12,1  ≥ 12,2 
 
Jos tutkimushenkilön paastoglukoosin arvo oli mittauksessa 7,0 mmol/l tai korkeampi, mutta 
rasituskokeen kahden tunnin glukoosipitoisuuden arvo oli alle 12,2 mmol/l, toistettiin paas-
toglukoosin mittaus toisena päivänä diabetesdiagnoosin varmistamiseksi.  
Kokonaiskolesteroli, HDL-kolesteroli ja triglyseridit mitattiin plasmasta entsymaattisesti. 
LDL-kolesteroli laskettiin Friedewaldin kaavaa käyttäen.  
Vapaa-ajan liikuntatottumukset kartoitettiin kyselykaavakkeella. Liikunnan määrä luokiteltiin 
taulukon 6 mukaisesti.  
 
Taulukko 6. Vapaa-ajan liikunnan määrän luokittelu tutkimusaineistossa. 
Aktiivisuustaso Vähintään 30 minuuttia kestävä liikuntasuo-
ritus viikon aikana 
suuri ≥ 6 kertaa  
keskisuuri 4–5 kertaa  
pieni ≤ 3 kertaa  
 
 
Tupakoinnin suhteen tutkimushenkilöt jaettiin nykyisin tupakoiviin ja tupakoimattomiin.  
Alkoholinkäyttöä kartoitettiin kymmenestä kysymyksestä koostuvalla AUDIT-kyselyllä (engl. 
Alcohol Use Disorders Identification Test), joka on WHO:n kehittämä ja toimii mittarina al-
koholin riskikäytön tunnistamiseen. Vähäisen riskin käyttö vastaa aikuisilla alle 8 pisteen 
tulosta kyselystä. Tätä suuremmilla pistemäärillä terveysriskit alkavat kasvaa, ja aikuisilla 
16 pisteen tulos on raja suuren riskin käytölle. Yli 65-vuotiailla alle 7 pistettä vastaa vähäris-
kistä alkoholinkäyttöä ja sitä suurempi pistemäärä riskikäyttöä. (WHO 2001.) 
Tutkimushenkilöiden päivittäisen ruokavalion rasvan laatua kartoitettiin Suomen Sydänliiton 




Taulukko 7. Rasvan laadun pisteytys tutkimusaineistossa. 
Rasvan laadun taso Pisteet kyselystä 
Hyvä > 23 
Kohtalainen 18–23  
Tyydyttävä 10–17  
Huono  < 10 
 
SCORE (Systematic Coronary Risk Evaluation) on suomalaista FINRISKI-laskuria vastaava 
eurooppalainen työkalu, jonka avulla voidaan arvioida henkilön riski kuolla johonkin valtimo-
taudeista seuraavan 10 vuoden kuluessa. Se perustuu 12:sta eri Euroopan maassa tehtyjen 
kohorttitutkimusten dataan. Yksi mukaan sisällytetyistä tutkimuksista on suomalainen FIN-
RISKI-tutkimus. SCORE-kaaviossa huomioidaan sukupuoli, ikä, tupakointistatus, systolinen 
verenpaine ja veren kokonaiskolesteroliarvo tai kokonaiskolesterolin ja HDL-kolesterolin 
suhde. Riski ilmoitetaan prosentteina. SCORE-kaaviosta on kaksi versiota, matalan ja kor-
kean riskin kaaviot, jotka on luotu eri maiden kuolleisuustilastojen ja valtimotautien riskiteki-
jöiden esiintyvyyksien perusteella. Tutkimusvuosina Suomi luokiteltiin korkean riskin maihin. 
(Conroy ym. 2003.) 
Masentuneisuutta arvioitiin Beckin depressioasteikon (engl. Beck’s Depression Inventory) 
eli BDI:n avulla. BDI-kyselyssä on 21 kysymystä. 0–10 pistettä on normaali tulos, ja tätä 
suurempi pistemäärä viittaa mahdolliseen masennustilaan. (Beck ym. 1988.) 
Tutkimushenkilöt luokiteltiin peruskoulutuksensa mukaan joko kansa- tai peruskoulun tai 
keskikoulun käyneisiin ja ylioppilastutkinnon suorittaneisiin. 
Työtehtäviensä perusteella tutkittavat jaoteltiin pääosin ruumiillista työtä tekeviin ja pääasi-
assa toimistotyön kaltaista työtä tekeviin. Lisäksi selvitettiin, tekivätkö tutkimushenkilöt vuo-
rotyötä.  
 
3.3 Tilastollinen analyysi 
 
Jatkuvista muuttujista raportoitiin keskiarvo ja keskihajonta (SD). Kategorisista muuttujista 




Tutkimushenkilöt jaettiin viiteen ryhmään glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden perusteella. 
Ryhmät olivat normaali glukoosiaineenvaihdunta, IFG, IGT, samanaikainen IFG ja IGT sekä 
tyypin 2 diabetes.  
Jatkuvien muuttujien keskiarvoja vertailtiin eri ryhmien välillä yksisuuntaisella varianssiana-
lyysillä olettaen varianssien olevan yhtä suuret. Kategoristen muuttujien jakautumisen ja nii-
den välisten riippuvuuksien tarkasteluun käytettiin ristiintaulukointia, ja ryhmien välisiä eroja 
selvitettiin Khiin neliö -testillä.  
Muuttujien jakaumien testaukseen käytettiin Kolmogorov-Smirnovin ja Shapiro-Wilkin tes-
tejä. Levenen testiä käytettiin varianssien yhtäsuuruuden arvioimiseen.  




Tutkimuskutsun sai yhteensä 6013 henkilöä, ja heistä 4450 vastasi, eli tutkimuksen osallis-
tumisprosentti oli 74 %. Vastanneista 2085 oli Harjavallasta, ja heistä 1756 henkilöllä oli riski 
sairastua valtimotautiin tai tyypin 2 diabetekseen. Sairaanhoitajan vastaanotolla sairastu-
misriskissä olleista kuntalaisista tutkittiin 1469. Heistä yhteensä 1383 henkilöä eli 94 % vas-
tasi riittävällä tarkkuudella tutkimuskyselyyn, joten vain nämä henkilöt sisällytettiin data-ana-
lyysiin. Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden jakautuminen aineistossa on esitetty kuviossa 
1. Kun henkilöt, joilla oli IFG, IGT tai sekä IFG että IGT, laskettiin yhteen, tutkimusaineis-





Kuvio 1. Glukoosiaineenvaihdunnan häiriöiden esiintyvyydet prosentteina tutkimusväes-
tössä. 
 
Jatkuvista muuttujista tilastollisesti merkitseviä eroja ryhmien välillä löytyi iän, paastoglukoo-
sin, kahden tunnin glukoosiarvon, triglyseridien, systolisen ja diastolisen verenpaineen, 
BMI:n, rasvan käyttökyselyn pisteiden ja valtimotautien kokonaisriskin (SCORE) suhteen. 
Kategorisista muuttujista puolestaan sukupuolijakauman, koulutustason ja työn laadun suh-
teen löytyi tilastollisesti merkitseviä eroja ryhmien välillä. Tarkemmin ottaen henkilöt, joiden 
glukoosiaineenvaihdunta oli normaali, olivat hieman nuorempia ja koulutetumpia kuin hen-
kilöt, joiden glukoosiaineenvaihdunnassa todettiin häiriö. Muihin ryhmiin verrattuna valtimo-
tautien riskitekijät olivat korkeimmalla tasolla diabeetikoilla, kuten myös valtimotautien ko-
konaisriski (SCORE). Data-analyysin tulokset on esitetty taulukossa 8. 
 













Ikä, vuosia, ka 
(SD) 
57 (7) 58 (7) 61 (7) 60 (6) 60 (7) < 0,001 


















172 (18) 21 (14) 9 (8) 5 (9) 5 (6) 0,006 
Vuorotyötä 
tehneet, n (%) 




669 (71) 107 (74) 81 (80) 42 (81) 70 (83) 0,028 
Kliiniset mit-
taukset 




5,2 (0,5) 6,4 (0,3) 5,3 (0,5) 6,4 (0,3) 7,3 (1,3) < 0,001 
  2-h glukoosi, 
mmol/l, ka 
(SD) 
6,5 (1,2) 6,8 (1,3) 10,0 (0,82) 10,0 (1,0) 12 (3,7) < 0,001 
BMI, kg/m2, ka 
(SD) 





5,4 (1,0) 5,2 (1,0) 5,4 (0,8) 5,1 (0,9) 5,3 (1,2) 0,063 
  LDL-koleste-
roli, mmol/l, ka 
(SD) 
3,2 (0,9) 3,1 (0,9) 3,1 (0,8) 3,0 (0,8) 3,1 (0,9) 0,065 
  HDL-koleste-
roli, mmol/l, ka 
(SD) 
1,59 (0,43) 1,56 (0,41) 1,55 (0,46) 1,47 (0,34) 1,49 (0,48) 0,082 
  Triglyseridit, 
mmol/l, ka 
(SD) 
1,3 (0,7) 1,3 (0,7) 1,5 (0,7) 1,5 (0,7) 1,5 (0,9) 0,002 




137 (17) 139 (18) 144 (18) 150 (21) 150 (23) < 0,001 




84 (10) 85 (10) 86 (10) 87 (11) 90 (15) < 0,001 








495 (51) 81 (53) 50 (46) 23 (42) 50 (56) 0,42 
  Tupakoimat-
tomia, n (%) 
264 (61) 44 (51) 39 (83) 17 (65) 25 (53) 0,091 
  AUDIT-pis-
teet, ka (SD) 
5 (4,5) 6 (5,8) 5 (5,8) 5 (5,0) 5 (6,0) 0,063 
  Rasvan käyt-
tökyselyn pis-
teet, ka (SD) 
18 (5,2) 17 (5,1) 20 (5,0) 17 (5,1) 17 (5,7) 0,001 
  SCORE-pro-
sentit, ka (SD) 
3,2 (3,2) 3,8 (3,1) 5,5 (11) 4,6 (4,1) 6,3 (7,7) < 0,001 
  BDI-kysely, 
10 pistettä tai 
yli, n (%) 
162 (17) 26 (17) 23 (21) 9 (16) 24 (27) 0,15 
 
IFG = veren glukoosipitoisuuden suurentunut paastoarvo (Impaired Fasting Glucose) 
IGT = heikentynyt glukoosinsieto (Impaired Glucose Tolerance) 
BMI = painoindeksi (Body Mass Index) 
LDL = low-density lipoprotein 
HDL = high-density lipoprotein 
AUDIT = mittari alkoholin riskikäytön tunnistamiseen (Alcohol Use Disorders Identification Test) 
SCORE = valtimotautien kokonaisriski (Systematic Coronary Risk Evaluation) 




Opinnäytetyön tavoitteena oli selvittää, kuinka paljon diagnosoimatonta tyypin 2 diabetesta 
ja sen esiasteita, kohonnutta paastoglukoosia sekä heikentynyttä glukoosinsietoa, on väes-
tössä, jossa esiintyy valtimotautien riskitekijöitä. Tätä tarkasteltiin ensin kirjallisuuskatsauk-
sessa, jossa valtimotautien viiden yleisimmän riskitekijän, eli ylipainon ja lihavuuden, hyper-
tension, dyslipidemian, sekä metabolisen oireyhtymän ja tupakoinnin, todettiin nostavan dia-
beteksen ja prediabeteksen kehittymisen riskejä. Lisäksi riskitekijät olivat hyvin yleisiä dia-




diabetesta sairastavien keskuudessa samaa luokkaa kuin terveiden. Opinnäytetyön data-
analyysissä saadut tulokset olivat yhteneväisiä kirjallisuuskatsauksessa tehtyjen havainto-
jen kanssa. 
Data-analyysin aineistossa tutkimushenkilöt olivat 45–70-vuotiaita, ja kyselykaavakkein ta-
pahtuvan seulonnan perusteella heillä oli suurentunut riski sairastua valtimotautiin tai tyypin 
2 diabetekseen. Tutkimushenkilöt jaettiin viiteen ryhmään glukoosiaineenvaihdunnan häiri-
öiden perusteella, ja näitä ryhmiä vertailtiin data-analyysissä keskenään. 
Vuonna 2013 maailman väestöstä arviolta 8 %:lla oli tyypin 2 diabetes (Guariguata ym. 
2014), ja tässä opinnäytetyössä käytetyssä aineistossa diabeteksen esiintyvyys oli hieman 
alhaisempi, 7 %. Kirjallisuuskatsauksen perusteella etenkin länsimaissa prediabetes on ylei-
sempää kuin tyypin 2 diabetes (Centers for Disease Control and Prevention 2011), ja tutki-
musaineistossa yhteensä 23 %:lla olikin jokin prediabeteksen tyypeistä. Tarkemmin eritel-
täessä tutkimusaineistossa 11 %:lla oli IFG, 8 %:lla IGT ja 4 %:lla sekä IFG että IGT. 
Tutkimusaineistossa ryhmien välillä oli tilastollisesti merkitsevä ero iän suhteen. IGT-ryhmän 
tutkimushenkilöt olivat keskimäärin vanhimpia (ka 61 vuotta) ja normaalin glukoosiaineen-
vaihdunnan ryhmän henkilöt nuorimpia (ka 57 vuotta). Diabeetikot ja sekä IFG:n että IGT:n 
omaavat olivat toiseksi vanhimpia (ka 60 vuotta). Diabetes yleistyykin ikääntyessä, ja suu-
rinta sen esiintyvyys on 60–79-vuotiaissa (Guariguata ym. 2014). 
Tutkimusaineiston kaikissa ryhmissä BMI:n keskiarvo asettui normaalipainon alueen ylä-
puolelle. Tämä on huolestuttavaa, sillä BMI yli 25 kg/m2 aiheuttaa 1,9-kertaisen riskin sai-
rastua tyypin 2 diabetekseen verrattuna BMI:hin alle 25 kg/m2 (Vijayakumar ym. 2019). Pai-
non lisääntyessä myös riski sairastua diabetekseen ja prediabetekseen kasvaa (Abdullah 
ym. 2010). Tyypin 2 diabetesta sairastavien ryhmässä BMI:n keskiarvo asettuikin lihavuu-
den alueelle. Tämä sopii kirjallisuuskatsauksessa ilmenneeseen tietoon siitä, että lihavuus 
ja diabetes kulkevat käsi kädessä lihavuuden ollessa pääasiallinen etiologinen syy diabe-
tekselle (Astrup ja Finer 2000). Keskimäärin alhaisin BMI oli normaalin glukoosiaineenvaih-
dunnan ryhmässä. 
Ryhmien väliltä löytyi tilastollisesti merkitsevä ero sekä keskimääräisen systolisen että dias-
tolisen verenpaineen suhteen. Verenpaine oli koholla etenkin diabeetikoiden ja sekä IFG:n 
että IGT:n omaavien ryhmissä, joissa painetasojen keskiarvot olivat 150/90 mmHg ja 150/87 
mmHg. Keskimäärin tyydyttävällä tasolla verenpaine oli vain normaalin glukoosiaineenvaih-




diabeteksen riskitekijä, joka nostaa diabeteksen riskin noin kaksinkertaiseksi (Meisinger ym. 
2008). Hypertensio ennustaa diabeteksen kehittymistä ja toisaalta diabetes hypertension 
kehittymistä (Tsimihodimos ym. 2018). 
Plasman rasva-arvoja vertailtaessa tilastollisesti merkitsevä ero ryhmien keskiarvojen välillä 
löytyi vain triglyseridien suhteen. Kokonaiskolesteroli oli kaikissa ryhmissä keskimäärin ta-
voitearvon 5,0 mmol/l yläpuolella. LDL-kolesteroli oli sekä IFG:n että IGT:n omaavien ryh-
mässä keskimäärin tavoitearvossa 3,0 mmol/l ja muissa ryhmissä tavoitearvon yläpuolella. 
Triglyseridit olivat keskimäärin viitearvoissa kaikissa ryhmissä, ja alhaisimmat tasot olivat 
normaalin glukoosiaineenvaihdunnan ja IFG:n ryhmissä. Kaikkien ryhmien keskimääräiset 
HDL-kolesteroliarvot olivat viitearvoissa. Kirjallisuuskatsauksessa seerumin kokonaiskole-
steroli- ja triglyseridipitoisuudet tunnistettiin merkittäviksi riskitekijöiksi sekä prediabetekselle 
että diabetekselle, ja vahvin riskitekijä diabeteksen kehittymiselle yksilöillä, joilla oli normaali 
glukoosinsieto tai prediabetes, oli seerumin triglyseridipitoisuus (Liu ym. 2019). 
Lisäksi tutkimushenkilöiden päivittäisen ruokavalion rasvan laadussa oli tilastollisesti mer-
kitsevä ero. Rasvan laatua kartoitettiin Suomen Sydänliiton kehittämällä kyselykaavak-
keella, ja keskimäärin eniten pisteitä kyselystä saatiin IGT-ryhmässä, eli toisin sanoen ky-
seisessä ryhmässä ruokavalion rasvan laatu oli parhaalla tasolla. 
Tupakoimattomien osuus oli suurin normaalin glukoosiaineenvaihdunnan ryhmässä, mutta 
ryhmien välillä ei ollut tilastollisesti merkitsevää eroa tämän suhteen. Kirjallisuuskatsauk-
sessa ilmeni, että tupakoinnin ja diabeteksen välillä on annosvasteinen yhteys, eli mitä 
enemmän tupakoi, sitä vahvempi yhteys tupakoinnilla on diabeteksen kehittymiseen (Willi 
ym. 2007).  
Suurin riski kuolla johonkin valtimotaudeista seuraavan 10 vuoden kuluessa oli SCORE-
prosenttien perusteella diabeetikoilla, joiden riski oli keskimäärin 6,3 %. Matalin riski oli nor-
maalin glukoosiaineenvaihdunnan ryhmällä, jossa riski oli keskimäärin 3,2 %. Eri ryhmien 
välillä havaittiin tässä tilastollisesti merkitsevä ero. SCORE-työkalua vastaavassa suomalai-
sessa FINRISKI-laskurissa otetaankin diabetes huomioon laskettaessa riskiä sairastua tai 
kuolla sydäninfarktiin tai aivohalvaukseen seuraavan kymmenen vuoden kuluessa (Vartiai-
nen ym. 2016). 
Aiemmin mainittujen muuttujien lisäksi ryhmien välillä löytyi tilastollisesti merkitsevä ero su-
kupuolijakauman, koulutustason, ruumiillisen työn tekemisen, sekä luonnollisesti paasto-




Tämä opinnäytetyö on poikkileikkaustutkimus, joten syy-seuraussuhteista muuttujien välillä 
ei voida tehdä päätelmiä. Lisäksi data-analyysissä ryhmien välisiä eroja voisi analysoida 
tarkemmin, eli selvittää, minkä ryhmien välillä tilastollisesti merkitseviä eroja oli. Metabolisen 
oireyhtymän vaikutusta diabeteksen esiintyvyyteen ei myöskään suoranaisesti tutkittu ana-
lyysissä, mutta toisaalta vyötärönympärystä lukuun ottamatta sen osatekijät olivat itsenäi-
sesti mukana siinä.  
Kirjallisuudessa valtimotautien keskeisimpien riskitekijöiden suhteita glukoosiaineenvaih-
dunnan häiriöihin on tutkittu runsaasti. Opinnäytetyön tulokset tukevat osaltaan sitä tosiseik-
kaa, että valtimotautien riskitekijöistä etenkin lihavuus ja hypertensio ovat yhteydessä dia-
beteksen ja sen esiasteiden esiintyvyyteen. 
Suomessa diabetesta sairastaa arviolta yli 500 000 henkilöä, ja sen hoitokustannusten 
osuus on terveydenhuoltomme kokonaismenoista noin 15 %. Erityisesti tyypin 2 diabetesta 
sairastavien lukumäärä kasvoi Suomessa nopeasti 2000-luvun alkupuolella. (Tyypin 2 dia-
betes: Käypä hoito -suositus, 2020.) Tyypin 2 diabetes on kuitenkin alidiagnosoitu sairaus, 
ja jopa puolet tapauksista on diagnosoimatta (DECODE Study Group 2003). Potilaalla voi 
olla diabetes vuosia ilman selviä kliinisiä piirteitä, ja siten vähäoireiset komplikaatiot saatta-
vat kehittyä huomaamattomasti. Siksi aikainen diagnosointi olisi tärkeää. (Pedersen 2013.)  
Sairauksien seulonnalla pyritään löytämään näennäisesti terveestä väestöstä ne henkilöt, 
joilla itse asiassa onkin jokin sairaus. Näin sairaus voidaan havaita aikaisessa vaiheessa ja 
hoito aloittaa. WHO:n mukaan tiettyä sairautta kannattaa seuloa väestöstä, jos se on mer-
kittävä terveysongelma, siihen on olemassa sopiva diagnosointimenetelmä sekä hyväksytty 
hoitokeino, taudinkulku tunnetaan ja sairaudella on tunnistettavissa oleva esiaste. Seulon-
nan tulisi myös olla kustannustehokasta, väestössä hyväksyttyä ja jatkuvaa. Lisäksi tulisi 
olla olemassa valmiudet sairauden diagnosointiin ja hoitoon sekä käytäntö siitä, ketä koh-
dellaan potilaana. (Wilson ja Jungner 1968.)  
Tyypin 2 diabeteksen voidaan katsoa täyttävän WHO:n seulottavan sairauden kriteeristön. 
Sen seulonnassa pyritään löytämään toteamattomat tapaukset ja kaikki uudet tapaukset 
varhaisessa vaiheessa seulomalla riskiryhmiä systemaattisesti ja tarkentamalla diabeteksen 
diagnostiikkaa. Tyypin 2 diabeteksen Käypä hoito -suosituksessa (2020) kehotetaan arvioi-
maan oireettomien aikuisten diabetesriski viiden vuoden välein FINDRISC-diabetesriskites-
tin avulla. Kun riskitestin tulos on 12 pistettä tai enemmän, yksi kuudesta henkilöstä sairas-




kahden tunnin glukoosirasituskoe. Jos glukoosinsieto on rasituskokeen perusteella nor-
maali, tulisi diabetesriskin arviointi suorittaa kolmen vuoden kuluttua uudelleen. Prediabe-
teksen toteamisen jälkeen verenglukoosin seurannan tulisi tapahtua vuosittain. Diabeteksen 
toteamisen jälkeen sairauden hoito ja seuranta jatkuu diabetesvastaanotolla. (Tyypin 2 dia-
betes: Käypä hoito -suositus, 2020.) Koska hoitamattomana diabetes aiheuttaa vakavia 
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